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Rozwój badań nad biomarkerami astmy we 
wczesnym dzieciństwie można uzasadnić trzema 
przyczynami. Po pierwsze, rozpoznanie astmy 
u małych dzieci jest zwykle obarczone wątpli-
wościami i wymaga długotrwałej obserwacji. Po 
drugie, podjęcie decyzji o rozpoczęciu długotrwa-
łego leczenia wziewnymi glikokortykosteroidami 
(wGKS) w wielu przypadkach może być nieuza-
sadnione, ponieważ często w czasie infekcji u ma-
łych dzieci dochodzi do nawracających epizodów 
świszczącego oddechu, przedzielonego okresami 
bezobjawowego dobrego samopoczucia. Po trze-
cie, różnorodność i sezonowość objawów astmy 
u małych dzieci utrudnia stosowanie wytycznych 
GINA (Global Initiative for Asthma) w codziennej 
praktyce.
Rozpoznanie astmy we wczesnym dzieciń-
stwie opiera się przede wszystkim na dokładnie 
zebranym wywiadzie. Najlepszym narzędziem dia-
gnostycznym może być w tym przypadku wskaźnik 
predykcyjny astmy (API, asthma predictive index), 
stosowany również w wielu modyfikacjach. Nieste-
ty, pozytywna wartość predykcyjna (PPV, positive 
predictive value) dla tego wskaźnika nie jest wysoka, 
a u znacznego odsetka dzieci z pozytywnym wyni-
kiem API nigdy nie dochodzi do rozwoju astmy [1]. 
Ostatnio wykazano, że dodatkowe oznaczanie bio-
markerów w wydychanym powietrzu oraz ekspre-
sja genów zapalnych we krwi obwodowej u dzieci 
w wieku przedszkolnym z nawrotowymi epizodami 
świstów znacznie poprawia wartość predykcyjną 
API. Złożony model zawierający API, analizę skła-
du powietrza wydychanego oraz ekspresję genów 
receptora TLR-4 i czynnika martwicy nowotworów 
alfa (TNF-a, tumor necrosis factor alfa) wykazywał 
wysoką wartość predykcyjną dla astmy (PPV 90%, 
NPV [negative predictive value] 89%) [1]. Warto 
wspomnieć o jeszcze jednym aspekcie. Stosowanie 
leków anty-TNF w populacji ogólnej dorosłych 
chorych na umiarkowanie ciężką lub ciężką astmę 
o niezdefiniowanym fenotypie nie poprawia prze-
biegu astmy [4]. Wykazano jednak jednoznacznie 
zwiększoną ekspresję TNF-a u chorych na ciężką 
astmę [5, 6]. Ponadto, opisano ostatnio odrębny 
fenotyp umiarkowanej lub ciężkiej astmy u dzieci 
z wysoką ekspresją TNF-a  [7]. Astma, również 
ciężka, rozpoczyna się zazwyczaj we wczesnym 
dzieciństwie, kiedy przebieg kliniczny może nie 
uzasadniać długotrwałego leczenia wGKS. Z tego 
powodu pomiar biomarkerów, włączając TNF-a, 
może stanowić najlepszy sposób zapobiegania 
opóźnieniu ostatecznego rozpoznania i rozpoczęcia 
właściwego leczenia, co może zapobiec niekorzyst-
nym następstwom klinicznym.
W aktualnym wydaniu PiAP Chkhaidze i wsp. 
przedstawiają wyniki pracy, której celem była 
odpowiedź na pytanie, czy stężenia cytokin w su-
rowicy podczas ostrego epizodu obturacji oskrzeli 
u małych dzieci wykazują związek z późniejszym 
rozwojem przetrwałego nawrotowego świszczą-
cego oddechu [3]. Czas obserwacji koresponduje 
z oknem krytycznym dla rozwoju astmy. Dodatko-
wo autorzy skupili się na odpowiedzi zapalnej pod-
czas epizodu świstów, która obecnie jest uważana 
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za kluczowe zjawisko w naturalnej historii astmy. 
Autorzy podsumowują, że TNF-a jest silnie związa-
ny z ryzykiem rozwoju przewlekłego nawrotowego 
świszczącego oddechu u dzieci poniżej 3. roku 
życia. Wnioskowanie jest ograniczone względnie 
małą liczebnością badanej grupy. Z tego powodu 
uzyskane wartości ilorazów szans (OR, odds ratio) 
mogą być zawyżone. Również analiza wieloczyn-
nikowej regresji logistycznej, która pozwala na 
ocenę niezależności wykazanych związków, zwykle 
wymaga znacznie wyższych liczebności badanych 
grup. Niezależnie od wspomnianych ograniczeń, 
konieczne są badania kliniczne, które pozwolą na 
określenie roli TNF-a w przewidywaniu rozwoju 
dziecięcej astmy i użyteczności tego biomarkera 
w praktyce klinicznej.
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